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Résumé
L’Œsophagite à Eosinophiles (EoE) est une maladie immunitaire déclenchée par des antigènes
alimentaires et caractérisée par une infiltration d’éosinophiles dans l’œsophage. Les mécanismes
pathogéniques de l’EoE sont complexes, et se situent à mi-chemin entre les maladies allergiques
classiques IgE-dépendantes (asthme, rhinite allergique, allergie alimentaire) et les maladies
immunitaires chroniques de l’intestin (maladie cœliaque, maladies inflammatoires chroniques de
l’intestin : MICI). L’arsenal thérapeutique est encore limité aux corticoïdes locaux. Les avancées
récentes dans la compréhension de l’EoE devraient permettre un meilleur diagnostic et le
développement de thérapies plus spécifiques et efficaces.
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Abstract
Eosinophilic Esophagitis (EoE) is a chronic immune disease triggered by food antigens and
characterized by eosinophilic infiltration into the esophagus. The pathogenic mechanisms of the
EoE are complex, halfway between IgE-mediated allergic diseases (asthma, allergic rhinitis, food
allergy) and chronic immune diseases of the intestine (celiac disease, chronic inflammatory bowel
disease: IBD). The therapeutic arsenal is still limited to local corticosteroids. Recent advances in
the understanding of EoE should allow for a better diagnosis and the development of more specific
and effective therapies.
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Introduction
L’Œsophagite à Eosinophiles (EoE) est une entité clinique récente, puisque les premiers cas d’EoE ont
été décrits vers la fin des années 1970 [1, 2]. De description rare et confidentielle, l’EoE s’est révélée au
fil des ans comme une affection fréquente puisque c’est désormais la seconde cause de dysphagie chez
l’adulte, après le reflux gastro-œsophagien (RGO). L’EoE demeure malgré tout une pathologie encore
mal connue du public, ainsi que du corps médical même spécialisé, et tous ne sont pas d’accord sur ses
origines, sa présentation, son évolution, ou les modalités de son traitement. Cependant, ces dernières
années ont vu des progrès rapides à tous les niveaux, et même s’il existe encore de vastes zones
d’ombre, on peut désormais dresser un portrait assez précis et consensuel de l’EoE.
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Définition et Diagnostic
L’EoE est une maladie immunitaire chronique de l’œsophage caractérisée au plan clinique par des
signes fonctionnels œsophagiens, et au plan histologique par une inflammation dominée par l’infiltration
d’éosinophiles [3, 4]. Les critères cliniques et histologiques doivent être considérés ensemble, faisant de
l’EoE une véritable entité clinico-pathologique [3, 4]. L’EoE atteint aussi bien les enfants que les jeunes
adultes, avec une nette prédominance masculine (ratio de 3 pour 1) [4]. Tous les groupes ethniques
sont potentiellement concernés [4, 5]. Le patient présentant une EoE a en général un terrain atopique
et souffre d’allergies environnementales [4]. Les manifestations cliniques sont non-spécifiques et varient
avec l’âge des patients : les nourrissons et tout-petits ont des difficultés à s’alimenter pouvant entraîner
un retard de croissance, les enfants et adolescents rapportent plus fréquemment des douleurs et des
vomissements, alors que chez les adultes, c’est la dysphagie en réponse à l’alimentation solide qui est
le signe d’appel le plus commun, ce qui peut conduire à l’impaction alimentaire [4]. On retrouve aussi
dans l’EoE des anomalies endoscopiques telles que anneaux, sillons, exsudats blanchâtres et sténoses
– certaines de ces anomalies pouvant aussi être mises en évidence en radiologie – mais qui ne sont pas
spécifiques de l’EoE [4] [6].
Le critère diagnostique principal et éponyme de l’EoE est la mise en évidence histologique d’éosinophiles
sur des biopsies d’œsophage. On ne trouve pas d’éosinophiles dans l’œsophage sain – contrairement aux
autres portions du tube digestif – ce qui fait la force de ce critère. La limite utilisée pour le diagnostic est
d’au moins 15 éosinophiles par champ microscopique à fort grossissement. Etant donné que l’implication
des différents niveaux de l’œsophage et la densité d’infiltration par les éosinophiles sont très variables,
il convient de procéder à de multiples biopsies étagées (en général 2-4) [7]. Des biopsies de l’estomac
(chez l’enfant), et d’autres examens pourront permettre un diagnostic différentiel avec une gastro-
entérite à éosinophiles, entité plutôt rare, ou d’autres causes d’une augmentation des éosinophiles non
restreinte à l’œsophage. Le plus souvent, le diagnostic différentiel doit se faire avec le RGO qui peut
également s’accompagner d’une infiltration d’éosinophiles dans l’œsophage uniquement. En plus des
mesures de pH-métrie caractéristiques du RGO, il a longtemps été considéré que l’EoE ne répondait
pas cliniquement et histologiquement à un traitement de 2 mois aux inhibiteurs de la pompe à protons
(IPP), ce qui permettait de la différencier du RGO [4]. Une nouvelle entité a cependant été décrite ces
dernières années, entraînant une certaine confusion : l’éosinophilie œsophagienne répondant aux IPP.
Cette affection est décrite chez des patients avec en général une prédisposition atopique, comme l’EoE
mais pas le RGO, et répond cliniquement et histologiquement aux IPP, comme le RGO mais pas l’EoE [8,
9, 10]. La confusion est donc facile, et peut expliquer le fait qu’on lise souvent, de manière regrettable,
que les IPP peuvent traiter l’EoE. On ne sait pas encore si ces différentes appellations correspondent à
des maladies vraiment distinctes ou reflètent plutôt un continuum d’une même maladie. Bien que l’EoE
apparaisse dans sa signature moléculaire comme remarquablement homogène, puisque la modulation
de l’expression de 96 gènes permet de dépister l’EoE active adulte et pédiatrique avec 96 % de sensibilité
et 98 % de spécificité [11, 12], il est à supposer que dans le futur on arrivera à distinguer des sous-
populations de patients à EoE ou autres formes d’éosinophilie œsophagienne [13] qui pourront peut-être
bénéficier d’une prise en charge personnalisée.
La présence d’éosinophiles n’est certes pas la seule anomalie histologique observée dans l’EoE, et il
faut que le rapport histologique soit complet et prenne en compte la localisation des éosinophiles, la
formation de micro-abcès éosinophiliques, l’hyperplasie de la zone épithéliale basale, la présence d’autres
cellules inflammatoires et notamment des lymphocytes, et d’éventuels signes de fibrose dans la lamina
propria [14]. Ces analyses plus complètes permettent en particulier de valider des scores histologiques
qui serviront à caractériser de manière plus précise chaque patient, dans le cadre du diagnostic mais
aussi dans celui de l’évaluation de la réponse au traitement lors d’essais cliniques [15]. En fait, et nous
reviendrons sur ce point en discutant de l’étiologie de l’EoE, une observation récente de l’équipe du
professeur Straumann vient questionner l’importance même des éosinophiles dans l’EoE [16]. En effet,
on sait que l’EoE, comme les autres maladies immunologiques, a une composante génétique. En étudiant
plusieurs familles avec une transmissibilité forte d’EoE, cette équipe s’est aperçue que certains membres
des familles étudiées présentaient le tableau clinique et certaines caractéristiques histologiques de l’EoE
comme une forte infiltration lymphocytaire, mais ne présentaient pas d’infiltration de l’œsophage par les
éosinophiles [16]. Au-delà de l’anecdote, cette observation suggère que l’EoE appartient sans doute à
une classe plus hétérogène de syndrome dysphagique immunitaire.
En résumé, l’EoEest uneentité clinico-pathologique relativement biendéfinie par la présenced’éosinophiles
dans le tissu œsophagien et l’absence de réponse aux IPP, mais on suspecte que dans des circonstances
encore inconnues, des causes voisines pourraient entraîner une symptomatologie identique avec des
profils particuliers : réponse aux IPP ou absence d’éosinophiles.
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Epidémiologie
Bien que tous les indicateurs montrent que l’incidence et la prévalence d’EoE augmentent de manière
assez spectaculaire depuis les deux dernières décennies, les chiffres épidémiologiques de l’EoE sont
encore approximatifs. En 2015 a été publiée la première revue avec méta-analyse de l’épidémiologie de
l’EoE basée sur des études de population [17], une approche moins biaisée que les publications de cas
de centres référents, qui ont une tendance inhérente à surévaluer les chiffres. Cette étude estime les cas
d’EoE à 28,1/100 000 habitants (Intervalle de Confiance IC 95% : 13-49) si on considère uniquement
les 12 études présentant le moins de biais méthodologique [17]. Si on considère les USA et les 28 pays
de l’UE, cela correspond à près de 250 000 cas d’EoE supposés. De plus, l’étude révèle une incidence
annuelle de 3,7 (95 % IC: 1,7-6,5) nouveaux cas par 100 000 habitants, un chiffre qui monte à 7,2
(95 % IC : 0,8-20,2) si on ne considère que les études postérieures à 2008. C’est donc une véritable
épidémie d’EoE à laquelle le monde est confronté – en tout cas le monde occidental car les données pour
les autres régions sont très limitées, même si des cas isolés ont été décrits dans quasiment toutes les
régions du globe. Il est évident qu’une bonne partie de cette augmentation d’incidence et de prévalence
est due à une meilleure reconnaissance de la maladie. Cependant, on s’aperçoit que même dans des
régions ou la connaissance de la maladie est bien avancée, comme certains cantons de la Suisse,
l’incidence observée augmente rapidement, ce qui laisse supposer que l’incidence réelle progresse aussi
de manière fulgurante [18, 19]. étant donné sa morbidité importante, l’EoE pèse maintenant, de fait,
un poids non négligeable dans les dépenses de santé, alors même qu’aucun médicament n’a encore été
approuvé par les autorités de santé Américaines ou Européennes. Une étude récente de Jensen et coll.
suggère, d’après des données économiques recueillies auprès des établissements payeurs, que le coût
annuel de l’EoE pourrait atteindre 1,4 milliard de dollars aux USA, ce qui est remarquable pour une si
jeune indication [20]. Une bonne raison pour accélérer la recherche fondamentale et clinique de l’EoE,
afin de mieux comprendre ses origines et comment la traiter.
Etiologie et pathogénie
Nous verrons dans cette partie que si la connaissance des mécanismes étiologiques de l’EoE a progressé
de manière remarquable ces dernières années, elle a aussi souffert d’un certain dogmatisme. Un fait qui
est indiscuté est que l’EoE a une origine alimentaire, que ce soit chez l’enfant ou l’adulte puisqu’un régime
élémentaire complet permet d’améliorer les symptômes cliniques et les lésions associés à l’EoE [21, 22].
Plusieurs aliments et groupes alimentaires ont été incriminés, tels que le lait (et produits laitiers), les
céréales (blé), les œufs, les fruits à coque, le soja, les poissons et fruits de mer, et d’autres, notamment
en montrant que leur élimination du régime alimentaire pouvait aussi améliorer les symptômes et les
lésions histologiques. Il est à noter que cette approche diététique est qualifiée d’empirique, car le plus
souvent on n’arrive pas à mettre en évidence par des examens de laboratoire une sensibilité particulière
à tel ou tel aliment. Un régime empirique basé sur l’élimination de six groupes d’aliments (« six-food
elimination diet ») a permis chez des adultes souffrant d’EoE de diminuer de manière significative les
symptômes et lésions histologiques, alors qu’on observait de novo une infiltration d’éosinophiles dans
l’œsophage si on réintroduisait l’aliment incriminé dans le régime [23].
Deux aspects majeurs de l’EoE ont fait que les allergologues fondamentaux et cliniciens se sont
rapidement emparés de l’indication. D’une part, une grande partie des patients présente un profil
atopique et allergique de sensibilité à des antigènes environnementaux. D’autre part, les éosinophiles
sont un composant important de l’inflammation liée à l’EoE, et sont aussi impliqués dans la plupart des
maladies allergiques classiques IgE-dépendantes. On trouve donc très souvent dans la littérature l’EoE
présentée comme une allergie alimentaire, ce qui fait que, consciemment ou non, les communautés
médicale et scientifique ont rapidement dressé des analogies entre l’EoE et d’autres phénomènes de
sensibilité immédiate telles que rhinite et asthme allergiques, ou allergies alimentaires « classiques ». Or,
si on considère par exemple l’étude de régime alimentaire empirique mentionnée ci-dessus, seulement
10 % des patients montraient un test allergologique cutané positif pour un ou plusieurs des aliments
[23] ; à noter que d’autres études plus anciennes montraient des fréquences plus élevées [24, 25]. Une
fréquence plus élevée est aussi retrouvée si le test cutané d’hypersensibilité immédiate est combiné à
un atopy patch-test [26]. De plus, du point de vue mécanistique, cette analogie avec les autres maladies
allergiques avait fait suspecter un rôle prépondérant des IgE dans la pathologie de l’EoE. Or, après
plusieurs tests cliniques d’anticorps thérapeutiques anti-IgE chez les patients EoE, il est désormais clair
que les IgE ne jouent pas ce rôle supposé [27, 28]. En fait, il semblerait, surtout chez l’adulte, que ce
sont les IgG4 qui jouent un rôle prépondérant dans l’EoE [28]. Si on considère enfin que les éosinophiles
ne sont pas nécessaires sensu stricto au développement de signes cliniques similaires à l’EoE chez des
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sujets génétiquement susceptibles comme nous l’avons vu plus haut [16], on s’aperçoit que l’EoE a très
vraisemblablement des mécanismes pathogéniques bien différents des maladies allergiques classiques.
Une publication récente, qui rassemble certains des plus grands experts de l’EoE des deux côtés de
l’Atlantique, présente désormais l’EoE comme une hypersensibilité alimentaire non-dépendante des IgE,
en soulignant son origine immuno-antigénique mais en la distinguant des allergies alimentaires [9].
Reste que l’EoE présente certainement une « signature » immunologique voisine des maladies allergiques,
et qu’on appelle un « profil Th2 ». Les lymphocytes T helper Th2 sont le plus souvent impliqués dans
les réponses antiparasitaires et allergiques. L’analyse du transcriptome de biopsies d’œsophage d’EoE
a révélé de manière nette une expression augmentée de molécules induisant ou induites par des
lymphocytes Th2 telles que IL-5, IL-13, eotaxin-3 (CCL26) ou TSLP [29, 30, 31]. Ces molécules sont
aussi connues comme étant directement impliquées dans la différentiation et/ou le recrutement des
éosinophiles. On a aussi montré que l’IL-13 avait des activités directes sur les cellules épithéliales de
l’œsophage qui pourraient expliquer certaines lésions et symptômes de l’EoE [32]. Et donc ces molécules
ont été sélectionnées comme les premiers candidats potentiels pour développer de nouvelles thérapies
de l’EoE, notamment à partir de modèles animaux prometteurs [33, 34, 31, 35]. En revanche, il n’a pas
encore été démontré que des anticorps anti-IL-5 ou anti-IL-13 utilisés chez des patients souffrant d’EoE
pouvaient entraîner un bénéfice clinique, malgré quelques signes positifs dans des études préliminaires
[36, 37], alors même que l’anti-IL-5 utilisé (mepolizumab) a reçu un agrément aux USA pour traiter
l’asthme sévère. On peut émettre l’hypothèse que ces molécules, essentiellement liées à la biologie des
Th2 et des éosinophiles, jouent un rôle important dans l’EoE mais que celui-ci est redondant à cause
d’autres mécanismes pathogéniques encore moins bien décrits. Ce caractère non-essentiel a aussi été
suggéré chez des souris déficientes en IL-13, qui étaient résistantes dans un modèle expérimental
classique d’EoE [38], ainsi que des souris traitées avec un anticorps anti-IL-13 (A. Vicari, données non
publiées). Finalement, à ce profil classique Th2/éosinophiles, il convient d’ajouter d’autres populations
de leucocytes fréquemment impliquées dans les réactions inflammatoires allergiques : les basophiles et
les mastocytes, qui pourraient jouer un rôle spécifique important dans la pathogénie de l’EoE [31, 39,
40], et peut-être permettre de distinguer l’EoE des formes d’éosinophilie œsophagienne répondante aux
IPP [41].
à côté de cette réponse classique « allergique » Th2/éosinophiles, les autres mécanismes suspectés
de jouer un rôle dans l’EoE sont cellulaires et moléculaires. Le rôle de la réponse immunitaire adaptive
T, CD4+ et CD4-, a été suggéré il y a bientôt dix ans par l’utilisation de souris déficientes [42]. Plus
récemment, on a montré qu’une population de lymphocytes T CD8+ était augmentée dans la muqueuse
œsophagienne de patients avec une EoE active, et que ces cellules produisaient de l’interféron gamma
et du TNF plutôt que des cytokines de type Th2 [43]. Grâce à des études menées sur des échantillons de
patients et des modèles animaux, on a aussi suggéré que les cellules invariantes iNKT qui reconnaissent
des antigènes lipidiques et glycolipidiques étaient impliquées dans la pathogénie de l’EoE [44].
Deux autres cytokines qui ne sont généralement pas associées aux réponses Th2 dans le glossaire des
immunologistes ont été aussi proposées comme étant étroitement associées à l’EoE : l’IL-15 [45] et plus
récemment l’IL-18 [46]. Le rôle présumé de l’IL-15 dans l’EoE a particulièrement attiré notre attention,
puisque l’on sait depuis longtemps que cette cytokine joue un rôle clé dans la pathogénie d’une autre
maladie immunologique d’origine alimentaire : la maladie cœliaque. Il semble d’ailleurs, bien que des
études sur des populations réduites aient montré des résultats controversés, que les patients souffrant
d’EoE aient une fréquence plus élevée de maladie cœliaque, mais aussi de MICI, en considérant une
étude de population portant sur un large échantillon en Utah [47]. Une des théories actuelles en ce
qui concerne la maladie cœliaque est que l’IL-15 est une molécule essentielle, assimilable à un facteur
de « danger », pour moduler la réponse immunitaire au stress tissulaire [48, 49, 50]. Dans la maladie
cœliaque, le processus immuno-pathogénique est bien connu et implique notamment l’activation par l’IL-
15 de populations de lymphocytes intra-épithéliaux classiques [48, 49, 50], ainsi que de populationsmoins
classiques n’exprimant pas de récepteur antigénique, proche des cellules NK et des cellules lymphoïdes
innées (ILC) [51, 52]. Ces dernières années, on assiste d’ailleurs à une pléthore de nouvelles populations
lymphoïdes associées aux muqueuses : ILC [53], MAIT (relativement similaires aux iNKT) [54], cellules
T mémoires résidant dans les tissus (TRM) [55]… à l’exception des cellules iNKT citées plus haut [44] et
des ILC2 [56], on ne connaît pas encore bien les populations lymphoïdes spécifiques associées à l’EoE,
mais on peut prévoir qu’on les découvrira grâce aux outils analytiques performants dont les scientifiques
disposent aujourd’hui. L’IL-15, via de telles populations lymphocytaires, pourrait-elle jouer un rôle aussi
prépondérant dans l’EoE ? Certains en doute en considérant les fonctions les plus connues de l’IL-15
telles que l’expansion et l’activation des cellules NK et des lymphocytes CD8. Cependant, l’IL-15 a été
décrite aussi comme un facteur pro-Th2. Par exemple, un des gènes les plus exprimés lors de l’expression
transgénique d’IL-15 au niveau de l’épiderme des souris est GATA3, le facteur de transcription majeur
de la lignée Th2 [57]. Il a aussi été montré que l’IL-15 pouvait induire la production des cytokines Th2
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IL-5 et IL-13 par des cellules lymphoïdes associées aux muqueuses [58], en synergie avec IL-18 qui nous
l’avons vu plus haut est associée à l’EoE [46]. De manière intéressante, il a été rapporté que les cysteinyl
leukotrienes, des molécules jusqu’alors connues essentiellement dans les processus allergiques, étaient
responsables d’une partie des effets nocifs de l’IL-15 dans la maladie céliaque [59], et l’expression de
ces mêmes cysteinyl leukotrienes est fortement augmentée dans des sous-groupes de patients souffrant
d’EoE [60]. Si on considère que l’IL-15 peut activer les cellules épithéliales de l’œsophage [45], et aussi
inhiber l’apoptose des éosinophiles [61], cette cytokine pourrait constituer une cible intéressante dans
l’EoE, au même titre que dans la maladie coeliaque.
On ne saurait terminer cette partie sur l’étio-pathogénie de l’EoE sans évoquer le microbiome, qui s’est
désormais invité dans toutes les discussions sur les origines des maladies immunologiques. Certes le
microbiome de l’œsophage est certainement moins riche que celui du gros intestin, mais de premières
études laissent supposer qu’on mettra ici encore en évidence de possibles associations causales [62, 63].
En conclusion, les connaissances de l’étio-pathogénie de l’EoE ont sensiblement progressé ces dernières
années, et la présentent comme une maladie immunologique alimentaire et digestive complexe, à mi-
chemin entre lesmaladies allergiques et d’autres immuno-pathologies comme lamaladie cœliaque. Comme
pour la maladie cœliaque, les MICI et certaines allergies, l’incidence de l’EoE ne cesse d’augmenter. Il est
donc à supposer que des altérations semblables de notre comportement et de notre environnement, y
compris ce que nous mangeons et notre microbiote, sont à l’origine de ces épidémies modernes.
Prise en charge de l’EoE
La prise en charge de l’EoE repose sur trois piliers qu’on appelle en Anglais les « 3 D » pour Diet (régime
alimentaire), Drugs (médicaments), et Dilation (dilatation). A fins de clarté, nous ne parlerons pas de
l’éosinophilie œsophagienne qui répond au traitement par les IPP.
Le principe du traitement diététique de l’EoE à l’heure actuelle est d’éliminer plusieurs groupes
alimentaires du régime, puis de les réintroduire individuellement en procédant ensuite à une évaluation
clinique et histologique pour définir plus précisément les aliments incriminés ; ces aliments sont soit
choisis de manière empirique, soit identifiés grâce à bilan allergologique [23, 64, 26, 65, 66]. C’est bien
entendu une démarche très lourde, qui nécessite des endoscopies répétées et à la fin débouchera sur un
régime alimentaire souvent assez sévère, avec parfois des rechutes et des conséquences psychologiques
non négligeables [67]. Cependant, pour les patients assez motivés cela reste un excellent moyen non
médicamenteux de traiter l’EoE.
Le traitement médicamenteux de l’EoE repose sur l’utilisation de corticoïdes par leurs propriétés
immunosuppressives non spécifiques, la plupart du temps donnés en administration locale [4]. Il n’existe
pas encore de formulation de corticoïdes approuvée pour l’EoE par les autorités de santé que ce soit en
Europe ou aux USA, et donc les praticiens utilisent des formes galéniques plutôt adaptées aux traitements
des voies respiratoires tels que aérosols (fluticasone) ou nébuliseurs (budesonide), en indiquant aux
patients qu’ils doivent essayer d’avaler le produit en évitant de l’inhaler. Les cures durent habituellement
8 semaines. Les essais cliniques randomisés ont montré que les corticoïdes locaux avaient un effet
marqué sur la réduction de l’éosinophilieœsophagienne, mais moins clair sur la réduction des symptômes
tels que la dysphagie [68, 69]. Cependant, cette dernière observation pourrait être due aux critères
d’évaluation, à la population choisie et à un fort effet placebo. Les corticoïdes permettent aussi, chez les
patients qui répondent, d’obtenir une normalisation du profil histologique [70, 71], et possiblement un
remodelage œsophagien si le traitement est prolongé à 50 semaines [72]. Les corticoïdes administrés
par voie locale peuvent entraîner des effets secondaires locaux tels que des infections à Candida [70],
les patients rechutent le plus souvent à l’arrêt du traitement et si l’administration de corticoïdes est
prolongée, une partie des patients perd le bénéfice clinique et histologique du traitement [72, 73]. Si on
considère aussi une étude rétrospective portant sur 221 patients souffrant d’EoE traités aux corticoïdes
et montrant que seulement 57 % avaient une réponse histologique en première intention [74], on
s’aperçoit que les corticoïdes ne représentent pas la panacée pour le traitement de l’EoE, à l’image des
allergies respiratoires.
La dilatation œsophagienne permet, mécaniquement, de soulager les symptômes de dysphagie liés à
l’EoE mais n’a aucun effet sur l’inflammation sous-jacente [4, 75, 76]. C’est donc une opération plutôt
réservée aux patients qui d’une part ne répondent pas aux corticoïdes, et d’autre part, présentent un
calibreœsophagien réduit qui les handicape fortement. Bien qu’il existe toujours un risque de perforation
œsophagienne, des équipes de mieux en mieux formées réalisent l’intervention avec un bilan très
© aln.editions
18
Hegel Vol. 7 N° 1 - 2017
acceptable au niveau des effets secondaires [4] [75] [76]. Mais il faut noter que si la dilatation n’est
pas suivie d’un traitement diététique ou médicamenteux efficace, les lésions réapparaîtront et d’autres
dilatations seront nécessaires.
Perspectives
On commence à mieux connaître cette nouvelle entité médicale qu’est l’EoE, mais il reste encore un
long chemin à parcourir afin de savoir correctement l’identifier, la prendre en charge avec des approches
efficaces et sûres, et mesurer précisément l’effet de thérapies conventionnelles ou innovantes. Les
outils de la biologie moléculaire permettront d’identifier les patients EoE de manière plus certaine, et
sans doute de définir des sous-groupes de patients qui bénéficieront d’une approche personnalisée [11,
12, 13]. Des approches non-invasives d’échantillonnage de la muqueuse œsophagienne prometteuses
devraient permettre de moins recourir à l’endoscopie [77, 78]. Par ailleurs, de nouveaux scores d’activité
clinique ou histologiques validés permettront de soutenir un développement clinique robuste [79, 15].
Enfin, l’élucidation des mécanismes moléculaires entraînant l’EoE ouvre des voies prometteuses vers de
nouvelles approches thérapeutiques. Il est aussi possible que certains patients chez qui les antigènes
alimentaires sont identifiés bénéficient d’immunothérapie ciblée [80]. C’est donc avec un esprit combatif
et optimiste que la communauté scientifique et médicale va s’atteler à découvrir les derniers secrets de
l’EoE afin d’en faire profiter au plus vite les patients.
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